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In het voorgaande overzicht van de litteratuur, hebben
wij gezien, dat vooral velo proeven in vivo, erop wijzen,
dat bij diabetes, zoowel van den mensch als bij door
pancreasextirpatie diabetisch gemaakte proetdieren
minder glucose in de weefsels voorkomt en eveneens
minder glucose daarin wordt opgenomen, dan normaal
het geval is. Het is echter buitengewoon lastig, uit deze
feiten te concludeeren, tot de afwijking, die dit ver-
minderde glucosegehalte veroorzaakt. Door een aantal
schrijvers is hiervoor een permeabiliteits vermindering
voor glucose aangenomen, die dan door het insuline
weer word t verhoogd . D eze permeabiliteitsvermin derin g
zou dan oen belangrijke rol spelen in de verklaring
van de stoornis der koolhydraatstofwisseling bij dia-
betes.
Om tot een dergelijke opvatting te komen, moeten
echter andere factoren, zooals vermeerderde glyco-
geenvorming, versterkte verbranding der glucose en
andere, eventueel nog onbekende invloeden, die de
oorzaak zouden kunnen zijn van de na insulinetoe-
diening waargenomen verhoogde weefselopname der
glucose, worden uitgesloten. Dit is echter onder de
5+
gecompliceerde omstandigheden van het experiment
in vivo niet goed mogelijk. Wil men nagaan of het
insuline inderdaad direct de weefselpermeabiliteit be-
invloedt, dan is het dus gewenscht, dit te doen in
vitro. Hiervoor heb ik verschillende proeven verricht:
1..
Erythrocyten van den mensch, gesuspendeerd in
een Ringer-oplossing, waaraan 0,1 0/o glucose was toe-
gevoegd, vertoonden onder invloed van insuline geen
volumevermeerdering, wat er dus op wijst, dat geen
glucose in de roode bloedlichaampjes is binnengedrongen.
2 .
Wanneer menschenbloed wordt opgevangen in een
geparaffineerd buisje en direct door centrifugeeren
plasma en bloedlichaampjes worden gescheiden, dan
moet men verwachten dat, indien inderdaad insuline
de permeabiliteit der erythrocyten voor glucose verhoogt,
na insuline toevoeging, minder glucose in het plasma
wordt gevonden. Dit blijkt niet het geval te zijn;
integendeel, vindt men in het plasma van het bloed,
dat met insuline is gemengd, steeds een sterker reductie
dan zonder insuline het geval is.
Het reduceerend vermogen van plasma wordt na
insuline toevoeging, aanzienlijk verhoogd.
3 .
Van een spier-peritoneum membraan van een kik-
vorsch, werd de doorgankelijkheid voor glucose bepaald.
Aan weerszijden van dit membraantje, bevinden zich
resp. een glucosevrije en een glucosehoudende Ringer-
vloeistof. Indien aan de laatste bovendien nog insuline
wordt toegevoegd, dan is geen sterker of sneller toe-
oo
name van de reductie in de oorspronkelijk glucosevrije
Ringer-oplossing aan te toonen, dan wanneer geen
insuline is toegevoegd.
4.
Tot eenzelfde resultaat als deze proeven, voerden
eveneens op analoge wijze uitgevoerde experimenten,
waarbij als membraan versche menschelijke amnion-
vliezen werden gebruikt.
Al hebben nu deze proeven naar ik meen aar,-
getoond, dat insuline in vitro de permeabiliteit niet
beinvloedt, dan mag men hieruit toch niet de conclusie
trekken, dat di t  in vivo evenmin het geval is.  De ui t-
komst van de proeven in vitro maakt echter zeer
onwaarschijnlijk, dat een eventueele invloed van insuline
op de permeabiliteit, een directe kan zijn. Men zou dan
moeten denken aan een tusschenkomst van- of samen-
werking met, stoffen of factoren, die in het experiment
in vitro niet aanwezig zijn. In dit verband lijkt dan
een verschuiving van ionen evenwichten met secundair
daaraan verbonden permeabiliteitsveranderingen het
meest waarschijnlijk. Temeer daar ook gegevens in de
litteratuur wijzen op het bestaan van een samenhang
tusschen insuline- en electrolytwerking.
